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Introducción: La mielopatía cervical es una patología compleja que abarca muchas 
regiones del cuerpo y cuya regeneración neuronal está limitada. Por ello, los pacientes 
medulares necesitan un tratamiento completo en el cual incluimos como técnica 
complementaria una propuesta de tratamiento de neurodinámica basándonos en la 
evidencia científica actual de la mecánica de la médula y de la neurodinámica del 
sistema nervioso periférico. 
 
Objetivo: Mejorar la funcionalidad y analizar el efecto en la sintomatología motora, 
sensitiva, refleja y funcional de un paciente medular tras un tratamiento de 
deslizamientos longitudinales y transversales medulares. 
 
Metodología: Realizamos una valoración neurológica exhaustiva, y un tratamiento de 
neurodinámica de 5 semanas, y re-valoramos las 10 variables alteradas de la valoración 
inicial. 
 
Resultados: La mecanosensibilidad mejora considerablemente pasando de respuestas 
en TND patológicas a normales. El ROM, la fuerza, la resistencia en la marcha y la 
sensibilidad del tacto fino aumentan mientras la espasticidad, la fatiga, los reflejos 
patológicos y el dolor se reducen ganando funcionalidad en su día a día. Otras variables 
se mantienen constantes como el equilibrio o la hiperreflexia. 
 
Discusión: Nos basamos en los estudios de Alf Breig sobre la mecánica fisiológica y 
patológica de la médula y en la relación entre fisiología, hemodinámica y mecánica 
neural para justificar la proposición de tratamiento del estudio ya que un tratamiento 
sin evidencia. 
 
Conclusiones: Los resultados obtenidos son positivos y el paciente ha ganado 
funcionalidad y reducido su sintomatología. Se incita por lo tanto a seguir investigando 
los deslizamientos medulares como técnica complementaria en pacientes medulares 
mediante estudios de mayor evidencia. 
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La lesión medular o mielopatia se asocia a la pérdida o alteración de la movilidad, de la 
sensibilidad y/o del sistema nervioso autónomo ocasionada por un trastorno de las 
estructuras nerviosas del canal medular (1). La mielopatia es una patología compleja 
que no solo condiciona en el sentido médico, sino que también que destruye una forma 
de vida y divide la historia de las personas en un antes y un después (2). Afecta en la 
condición física, mental y emocional de una persona y además supone un gran impacto 
socioeconómico para la persona, la familia y el estado (3).  
Se trata por lo tanto de una lesión que condiciona la vida de una persona y  
desgraciadamente son muchos los casos que se dan cada año en el mundo, 
aproximadamente entre 250.000 y 500.000 al año teniendo una incidencia que oscila 
entre 40 y 80 casos por millón de habitantes en 2013 (4).  
 
La etiología de esta lesión es principalmente traumática con un porcentaje que ronda el 
60-80%, pero también se puede deber a causas genéticas o a causas médicas 
(neoplasias, infartos isquémicos, hematomas, quistes, abscesos, infecciones, 
enfermedades degenerativas neuronales, enfermedades desmielinizantes como la 
esclerosis múltiple, anemia perniciosa, etc (5,6,7). 
 
Los segmentos medulares cervicales son los más afectados. Esto se debe a la gran 
cantidad de accidentes de tráfico (5,8). 
Estos datos suponen un gran problema ya que el nivel medular de la lesión influye en la 
gravedad de las consecuencias de tal manera que cuanto más arriba tengamos la lesión 
medular, más grave serán las complicaciones y mayor será el riesgo de mortalidad (8,9). 
 
La médula espinal es por lo tanto indispensable en el funcionamiento del sistema 
nervioso somático y autónomo y por lo tanto en el funcionamiento del resto de 
estructuras del cuerpo. Entender la anatomía y la función de la médula dentro de estos 
dos sistemas que regulan todo el organismo es esencial para comprender la lesión 
medular.  
Dividimos la lesión medular en dos fases. La fase primaria corresponde a la fase aguda 
donde las fuerzas mecánicas rompen axones, vasos sanguíneos y membranas celulares 




celulares, y moleculares que expanden la lesión desde el sitio primario a la zona contigua 
de la materia blanca y de la materia gris. En general, la fuerza de la lesión primaria 
determina el tamaño de la lesión secundaria (12-14). La fase secundaria es la fase sub-
aguda y crónica de esta lesión y donde vemos la alteración de la fisiología y de la 
mecánica de la médula que provoca daños neurológicos difíciles de recuperar. Se 
producen cambios en el flujo sanguíneo del cordón espinal, isquemia, liberación de 
radicales libres, desregulación iónica debido al aumento del neurotransmisor glutamato, 
la excitotoxicidad de este último, la disfunción mitocondrial, y la neuroinflamación. Todos 
estos procesos están interrelacionados y provocan apoptosis celular y desmielinización 
neuronal generando una lesión medular que se ve reflejada en una sintomatología 
variada y extensa (14-20). 
En esta segunda fase, es donde los fisioterapeutas tenemos un rol esencial en la 
recuperación y reducción de la sintomatología del paciente medular. 
 
La sintomatología motora, sensitiva y autonómica que el paciente presenta en la segunda 
fase depende del nivel lesional, de la extensión de la lesión en el plano transverso y del 
factor tiempo, es decir si es de aparición repentina o gradual (9). 
Una lesión cervical afecta a todo el cuerpo en excepción de la cabeza, una lesión dorsal 
afecta al tronco y miembros inferiores y una lesión lumbo-sacra afecta a miembros 
inferiores. Es de suma importancia conocer el nivel lesional porque conocemos que 
regiones del cuerpo están afectadas a nivel sensitivo y/o motor y/o autonómico. 
En cuanto a le extensión de la lesión en el plano transverso, la lesión medular puede ser 
completa o incompleta en uno o varios segmentos medulares.  
En la lesión completa, no se preserva función sensitiva, ni motora, ni autonómica en el 
segmento afectado ni en los niveles inferiores. 
En la lesión incompleta, según que parte de la médula se haya dañado, se preservan una 
funciones motoras, sensitivas y autónomas u otras. En el segmento medular lesionado, 
tendremos las alteraciones de mayor gravedad y los segmentos inferiores se verán 
afectados indirectamente al considerar el sistema nervioso como un todo (11,21). 
Si la lesión afecta a la región anterior de la médula, los tractos corticoespinales anterior 
y lateral (vías piramidales) y los tractos extrapiramidales, los tractos espinotalámicos 
anterior y lateral, el tracto espino-cerebeloso anterior, y las vías autónomas se ven 
afectados mientras las columnas posteriores con los tractos de Goll y Burdach se 




Si la lesión es posterior, ocurrirá lo contrario y se preservará la función motora, la 
sensibilidad termoalgésica, el tacto grueso y parte de la propiocepción inconsciente.  
La lesión se puede dar únicamente en el centro de la médula afectando entonces a la 
sustancia gris alterando la función motora sobre todo de miembros superiores y habrá 
variabilidad en la función sensitiva y autónoma (11,21). 
La lesión puede afectar a un lado de la médula únicamente y es aquí donde es importante 
conocer qué axones cruzan en la médula y cuáles no (11,21). 
 
La alteración de las funciones motoras en una lesión completa o incompleta corresponde 
a la interrupción de la vía piramidal y extrapiramidal. La 1era motoneurona no llega al 
segmento medular para realizar la sinapsis y poder trasmitir la información a la 2da 
motoneurona para inervar estimulando o inhibiendo el músculo de la manera que 
deseamos. No obstante, la 2da motoneurona por debajo del nivel medular afectado sigue 
funcionando, pero sin control de los centros superiores al no existir esa comunicación 
interneuronal. El reflejo miotático permanece intacto pero descontrolado. Esto explica la 
presencia de espasticidad, hiperreflexia y alteración de la movilidad de pacientes 
medulares. En la primera fase, generalmente el paciente se encuentra en un estado de 
parálisis flácida donde se interrumpen las funciones neurológicas, y en la segunda fase, 
estas se van recuperando salvo en el nivel afecto y entramos en un estado de parálisis 
espástica en los niveles inferiores a los niveles afectados. 
La alteración de las funciones sensitivas corresponde a la interrupción de los tractos 
sensitivos que hacen llegar a las áreas corticales o cerebelosas la información sensitiva 
concreta de una región del cuerpo. Conociendo el nivel lesional y la extensión en el plano 
transverso, se deducen las alteraciones sensitivas y motoras del paciente (9,11,21). 
Las alteraciones autonómicas siguen el mismo patrón al verse alteradas las vías 
simpáticas y/o parasimpáticas en función del nivel lesional. El control automático de la 
respiración, de la circulación venosa y linfática, del tránsito digestivo y urinario, de la 
micción, de la defecación, y de la termorregulación se puede ver alterado (9,11,21). 
 
La lesión medular es compleja ya que parte del sistema nervioso, y por lo tanto de la 
médula, sigue siendo un misterio a día de hoy.  
La médula posee gran capacidad de plasticidad (22), lo que le permite la posibilidad de 
regeneración y recuperación después de una lesión. No obstante, la regeneración 
neuronal (neurogéneseis) está limitada debido a la escasez de células madre. El sistema 




de sinapsis del mismo neurotransmisor y función que las neuronas dañadas, y activando 
redes de neuronas remanentes. A pesar de los numerosos estudios y disponibilidad de 
varias estrategias de tratamiento regenerativo para pacientes medulares, sigue 
existiendo controversia en la regeneración neuronal (23). Por ello, la fisioterapia hoy en 
día, es más funcional que analítica y busca mejorar la calidad de vida de los pacientes 
medulares generando la mayor independencia posible (24).  
En la fase primaria, la evidencia científica actual ha demostrado que con la cirugía de 
descompresión y estabilización precoz se consigue una recuperación neurológica mayor 
(14). 
En la fase secundaria, se requiere de un trabajo coordinado y multidisciplinar para tratar 
las complicaciones secundarias que surgen a corto y largo plazo (14,25). 
La fisioterapia busca por lo tanto tratar las complicaciones y consecuencias de una lesión 
medular para mejorar la calidad de vida del paciente. 
 
Para realizar un tratamiento apropiado, se necesita entender la fisiopatología (26,27), 
por ello enfoco el trabajo en la fisiopatología medular para buscar un tratamiento que 
mejore la fisiología neural directamente. De esta manera, podemos tratar mediante la 
fisioterapia las complicaciones motoras, sensitivas y autonómicas con todas las técnicas 
que ya tienen evidencia, pero también podremos añadir otra técnica donde se mejore 
directamente el sistema nervioso. Propongo la utilización de la neurodinámica como 
técnica complementaria pese a que no se utiliza a día de hoy al no tener evidencia en 
lesiones medulares. 
Con este estudio, buscamos aplicar la neurodinámica como parte de un tratamiento para 
una lesión medular en base a la evidencia existente actualmente.  
La neurodinámica busca mejorar la función mecánica del sistema nervioso que se ve 
alterada cuando existe una lesión neural. Hay que entender que la mecánica y la 
fisiología del sistema nervioso son interdependientes y esto forma la base del concepto 
de neurodinámica (28,29) por lo que, mejorando la mecánica, mejoramos la fisiología.  
 
La lesión medular como ya hemos visto es una lesión muy compleja y que puede abarcar 
muchas estructuras y regiones del cuerpo, ya que el sistema nervioso controla y regula 
el organismo. Por ello, es importante que estos pacientes reciban un tratamiento 
multidisciplinar y en cuanto a la fisioterapia, lo más completo posible. La lesión medular 
cervical, además, condiciona y abarca todo el cuerpo o bastante parte de este, por lo 




tejidos medulares han sufrido una alteración fisiológica y mecánica en una mielopatia. 
Por ello, la idea de este estudio es proponer la neurodinámica como técnica 
complementaria al tratamiento habitual, aunque sabemos que no vamos a encontrar 
evidencia en este trabajo al ser un caso clínico. 
 
La neurodinámica es un campo que se ha investigado mucho durante los últimos años. 
Se ha estudiado su aplicación y eficacia en la mejora de la mecánica y de la fisiología del 
sistema nervioso periférico (SNP), es decir de los nervios periféricos y de las raíces 
nerviosas. A pesar de ello, no he encontrado evidencia de su utilidad en el sistema 
nervioso central (SNC) y concretamente en la médula espinal. Por ello, propongo un 
tratamiento basado en la evidencia disponible de la mecánica, fisiología y hemodinámica 
de la médula de los estudios de Alf Breig y de la evidencia de la neurodinámica de 
Shacklock como tratamiento en el SNP (29).  
Con esta proposición, queremos incitar a qué se siga investigando la neurodinámica 









o  Mejorar la funcionalidad de un paciente con mielopatía cervical a través de 




o Evaluar la sintomatología neural tras aplicar el tratamiento de 
neurodinámica a nivel:  
 Motor: Fuerza, espasticidad, equilibrio, marcha 
 Sensitivo: tacto fino, dolor, propiocepción 
 Mecanosensibilidad: TND nervio mediano, cubital, radial y ciático 
 Reflejos: Osteo-tendinosos y patológicos 
 Fatiga 











DISEÑO DEL ESTUDIO   
El trabajo es un estudio de tipo analítico, longitudinal, cuasiexperimental y prospectivo 
realizado en un caso clínico donde valoramos antes y después de la intervención.  
El paciente presenta una mielopatía cervical intervenida quirúrgicamente en los niveles 
C5-C6 y C6-C7 por compresión discal. Realizamos una valoración neurológica 
exhaustiva, nos centramos en las variables alteradas y re-valoramos únicamente estas 
variables tras aplicar el tratamiento de neurodinámica. 
HISTORIA CLÍNICA 
El paciente es un hombre de 39 años que trabajaba desde 2017 descargando camiones 
con una transpaleta manual. En 2010 tuvo una discopatía cervical, pero no fue 
intervenida y tampoco recibió ningún tratamiento sanitario. Mantuvo cierto hormigueo 
desde entonces. 
A partir del mes de febrero 2020, notaba como perdía fuerza y 
sensibilidad en los miembros superiores e inferiores, se tropezaba, 
y en general perdía el control. Siguió trabajando hasta el 5 de mayo 
cuando le dieron la baja. Le inyectaron urbason el 2 de abril y 
realizaron una resonancia lumbo-sacra sin resultados el 8 de mayo. 
Además, recibió desde el 21 de mayo hasta el 5 de julio, tratamiento 
fisioterápico, pero seguía sin poder andar. Decide ir a urgencias del 
Hospital Universitario Miguel Servet donde es ingresado desde el 20 
hasta el 28 de julio y le diagnostican la hernia discal cervical (ver imagen 
1). El 19 de agosto es operado en neurocirugía y le realizan una 
disectomia de los discos intervertebrales C5-C6 y C6-C7 que comprimían 
la médula y una artrodesis de estos dos mismos niveles vertebrales (ver 
imagen 2). 
VALORACIÓN NEUROLÓGICA: 
La valoración se empieza el 15 de diciembre 2020, 2 meses y medio 
después de empezar el tratamiento de fisioterapia y terapia 
ocupacional en el Servet. Por lo tanto, el paciente no está en fase aguda y la médula no 
está comprimida. 
Imagen 1: Resonancia 
pre-operación 





Realizamos una valoración neurológica exhaustiva para conocer el estado del paciente y 
su sintomatología. Valoramos a nivel motor y sensitivo, la mecanosensibilidad, los 
reflejos osteo-tendinosos y patológicos, el rango de movimiento (ROM) y la fatiga. De 
esta manera, conoceremos los variables alteradas que nos interesarán re-valorar 
después del tratamiento (ver resultados). 
 MOTOR: 
Para valorar la parte motora del paciente, nos centramos en la fuerza, el equilibrio, la 
marcha y la espasticidad. 
- FUERZA:  
La lesión medular cervical puede producir alteraciones motoras de miembros superiores, 
tronco y miembros inferiores. Utilizamos la escala Daniels (Anexo 2) para evaluar la 
fuerza del paciente sobre 5 (30). En los miembros superiores, el balance muscular es de 
4-5/5. En el tronco, los flexores y extensores de tronco tienen un balance muscular de 
2/5. En los miembros inferiores, todos tienen un balance muscular de 4/5 o 5/5 salvo 
los flexores de cadera (BM=2 lado derecho y BM=2-3 lado izquierdo) y abductores de 
cadera (BM=2 lado derecho y BM= 3-4 lado izquierdo). 
- ESPASTICIDAD 
Utilizamos la escala modificada de Ashworth (Anexo 3) para valorar la espasticidad de la 
musculatura del paciente (31). Simplemente, estiramos pasivamente el músculo y 
sentimos el tono y resistencia al estiramiento.  
En los miembros superiores, no presenta espasticidad, por lo que tienen un valor de 0. 
Para el tronco y miembros inferiores, solo encontramos resistencia al estiramiento pasivo 
de la flexión de tronco (1+), de cadera (2 lado derecho y 1 lado izquierdo) y de la flexión 
dorsal de tobillo (1+ lado derecho y 1 lado izquierdo).  Los músculos que estiramos 
(extensores de tronco y de cadera, y flexores plantares de tobillo) presentan espasticidad 
entonces. El resto de músculos no presentan ningún incremento del tono. 
- EQUILIBRIO  
Utilizamos el Mini-Best test versión española (anexo 4) para valorar el equilibrio del 
paciente (32). Es un test adaptado al paciente al estar validado para lesiones medulares 
crónicas. Cada apartado del test tiene su propia puntuación. El paciente obtiene un 2/6 




marcha dinámica para un total de 10/28, lo que implica una alteración moderada del 
equilibrio. 
- MARCHA 
Valoramos la velocidad y resistencia con el 6 minutes walking test (33). Valoramos la 
frecuencia cardíaca (FC), la saturación de oxígeno (SpO2) y la fatiga según la escala Borg 
en el minuto 0,1, 3 y 5 (33). Cabe destacar que la marcha es atáxica al tener una base 
de sustentación amplia. La frecuencia cardíaca aumenta de 85 en reposo a 115 en el 
minuto 5 y la saturación de oxígeno se mantiene constante. En el minuto 5:50, tenemos 
que detener el test porque la fatiga es de 10. Recorre un total de 215 metros y el valor 
teórico normal para una persona de su edad, altura y peso sería de 599,93 metros (34). 
 SENSITIVO: 
Para valorar la parte sensitiva del paciente, nos centramos en el tacto fino, el dolor y la 
propiocepción consciente e inconsciente. 
- TACTO FINO Y DOLOR:  
La lesión del paciente se localiza a nivel de los segmentos medulares C5-C7, por lo que 
valoramos el tacto fino y el dolor en todos los dermatomas desde C2 hasta S3. Para el 
tacto fino, utilizamos los monofilamentos de Semmes-Weinstein (35) clasificando los 
resultados según el touch-test sensory evaluator chart escogiendo el monofilamento que 
reconozca con un 3/3 (anexo 5). Para el dolor utilizamos la rueda dentada (35) y lo 
clasificamos según la escala EVA (anexo 6). Para cada dermatoma, escogemos un punto 
salvo en C6, C7, C8, L5 y S1 que tenemos varios. Presenta además alodinia en dedos 1 
y 2 de la mano derecha. Para ambas variables, valoramos cada dermatoma en ambos 
lados uno seguido del otro para comparar. Los ojos permanecen cerrados y nos señala 
la zona donde siente el monofilamento o el dolor. 
El paciente presenta una hiposensibilidad táctil en todos los dermatomas del cuerpo 
desde C6 a S3 más marcada en el lado derecho y una hiperalgesia en los niveles 
cervicales, y en L4-S2 de ambos lados (ver resultados).  
- PROPIOCEPCIÓN: 
Para valorar la propiocepción, valoramos la cinestesia estática y dinámica, la 




En la cinestesia estática y dinámica en los miembros superiores e inferiores cometió 
algún fallo en las articulaciones pequeñas distales y en el lado derecho le costaba un 
poco más reconocer y ser preciso. La estereognosia (texturas, formas, tamaño …), la   
grafestesia (números en la mano, pie y espalda) y la palestesia (diapasón) no están 
alteradas. 
REFLEJOS: 
La reflexia de los pacientes medulares es importante valorarla porque suele existir una 
hiperreflexia y pueden aparecer reflejos patológicos.  
- REFLEJOS OSTEO-TENDINOSOS: 
Utilizamos la escala de Seidel (anexo 7) para valorar los reflejos osteo-tendinosos en 
ambos lados (35). Los reflejos bicipital, estilorradial, tricipital, rotuliano, aquíleo y los 
abdominales superior, medio e inferior son positivos (+++) y la respuesta es más 
exagerada en el lado derecho.  
- REFLEJOS -  PATOLÓGICOS 
Valoramos también los signos de neurona motora superior (36) con los reflejos 
patológicos. El reflejo de Babinski (extensión del dedo gordo con el estímulo), el clonus 
(temblor de pierna con flexión dorsal tobillo) y el signo de Lhermitte (descarga al 
flexionar el cuello) son (37) positivos (35). El clonus le aparece con la fatiga, los cambios 
de temperatura, con contracciones máximas y al iniciar la marcha a veces. Los reflejos 
de Gaspring, Hoffman, búsqueda, glabelar y escapulo-humeral son negativos.  
 MECANOSENSIBILIDAD 
La fisiología neural hace referencia al flujo sanguíneo intraneural, la conducción de 
impulsos, el trasporte axonal, la inflamación y la mecanosensibilidad (21,38,39). De 
todos estos parámetros, solo valoramos la mecanosensibilidad y para ello utilizamos los 
test neurodinámicos TND (40,41). De aquí en adelante, utilizamos TND para hacer 
referencia a los test neurodinámicos. 
Valoramos los TND de los nervios mediano, cubital, radial y ciático. 
- Nervio mediano: 
Para tensar el nervio, llevamos el hombro a la abducción 90º y a la rotación externa, 
extendemos muñeca y dedos y añadimos supinación y por último extendemos el codo 
(40,41). En cuanto note tensión, realizamos la diferenciación estructural con una 




TND NERVIO MEDIANO  DERECHO IZQUIERDO 
ROM Supinación + ligera 
extensión muñeca 
Extensión máxima  
muñeca 
Lugar  Antebrazo anterior Antebrazo anterior 
Intensidad Mayor Menor 
Diferenciación estructural Tension neural (+) Tension neural (+) 
Dolor habitual  Sí Sí 
Tabla 9: Resultados del TND del nervio Mediano 
En ambas extremidades hay tensión neural y esta produce sintomatología en rangos 
patológicos ya que estamos en unos 90º de flexión de codo en ambos lados y lo normal 
oscila entre 60º de flexión y extensión completa de codo (41,42). Además, el lado 
derecho tiene mayores complicaciones ya que los síntomas aparecen un poco antes y 
con mayor intensidad. 
- Nervio cubital:  
Para tensar el nervio, dejamos en depresión el hombro a lo largo del test, y empezamos 
con extensión de muñeca y dedos y pronación, seguimos con flexión de codo y rotación 
externa de hombro y terminamos con la abducción de hombro (39,40). En cuanto note 
tensión, realizamos la diferenciación estructural con una inclinación cervical contralateral 
ya que la tensión es distal (40,41).  
TND NERVIO CUBITAL DERECHO IZQUIERDO 
ROM pronación + min 
extensión muñeca 
Extensión máxima  
muñeca 
Lugar  Antebrazo anterior Antebrazo anterior 
Intensidad Mayor Menor 
Diferenciación estructural Tension neural (+) Tension neural (+) 
Dolor habitual  Sí Sí 
Tabla 10: Resultados del TND del nervio Cubital 
En ambas extremidades hay tensión neural y esta produce sintomatología en rangos 
patológicos ya que no llegan a la abducción de hombro en ambos lados y lo normal oscila 
entre 30 y 90º de abducción (41). Además, el lado derecho tiene mayores complicaciones 
ya que los síntomas aparecen antes y con mayor intensidad. 




Para tensar el nervio radial, mantenemos la depresión de hombro todo el test, y 
comenzamos con la extensión de codo, y progresamos con la rotación interna de hombro, 
pronación, flexión de muñeca y dedos y abducción de hombro (40-41). En cuanto note 
tensión, realizamos la diferenciación estructural con una inclinación cervical contralateral 
ya que la tensión es distal (40,41).  
TND NERVIO RADIAL DERECHO IZQUIERDO 
ROM Rot int hombro + 
pronación antebrazo 
Flexión muñeca 
Lugar  Antebrazo posterior Antebrazo posterior 
Intensidad Mayor Menor 
Diferenciación estructural Tension neural (+) Tension neural (+) 
Dolor habitual  SÍ Sí 
Tabla 11: Resultados del TND del nervio radial 
En ambas extremidades hay tensión neural y esta produce sintomatología en rangos 
patológicos, ya que la tensión se produce antes de llegar a la abducción de hombro en 
ambos lados y lo normal oscila entre 0 y 50º de abducción (41). Además, el lado derecho 
tiene mayores complicaciones ya que los síntomas aparecen antes y con mayor 
intensidad. 
- Nervio ciático:  
Valoramos el nervio ciático con dos TND, el test de Lasègue o test de la elevación de la 
pierna recta (EPR) y el Slump test (40,41). 
En el test de Lasègue, tensamos el nervio con la elevación de la pierna recta, es decir 
con la extensión de rodilla y flexión de cadera. En cuanto note tensión, realizamos la 
diferenciación estructural con la flexión dorsal de tobillo ya que los síntomas son 
proximales (40,41).  
TND LASÈGUE N.CIATICO DERECHO IZQUIERDO 
ROM 18º flexión cadera 44º flexión cadera 
Lugar  Muslo posterior + glúteo Muslo posterior + glúteo 
Intensidad Mayor Menor 
Diferenciación estructural Tension neural (+) Tension neural (+) 
Dolor habitual  Sí Sí 




En ambas extremidades hay tensión neural y esta produce sintomatología en rangos 
patológicos ya que estamos por debajo de 50º de flexión (43,44) de cadera en ambos 
lados. Además, el lado derecho tiene mayores complicaciones ya que los síntomas 
aparecen antes y con mayor intensidad. 
En el Slump test, tensamos el nervio con una flexión torácica y lumbar primero, seguido 
de una flexión cervical y posteriormente realizando una extensión de rodilla (40,41). 
Realizamos la diferenciación estructural con la flexión dorsal de tobillo al tener síntomas 
proximales. 
TND SLUMP TEST  DERECHO IZQUIERDO 
ROM 20º flexión de rodilla 6º de flexión de rodilla 
Lugar  Muslo posterior + glúteo Muslo posterior + glúteo 
Intensidad Mayor Menor 
Diferenciación estructural Tension neural (+) Tension neural (+) 
Dolor habitual  Sí Sí 
Tabla 13: Resultados del Slump test del nervio ciático 
En ambas extremidades hay tensión neural. Sin embargo, el rango de aparición de 
síntomas no es patológico al ser menor de 30º de flexión de rodilla (40,41). Eso no 
implica que no haya alteración del nervio ciático derecho ya que aparecen síntomas antes 
y con mayor intensidad que en el lado derecho. 
 FUNCIONAL: 
- FATIGA:  
Utilizamos la escala modificada del impacto de fatiga (anexo 8) para valorar la fatiga 
física, cognitiva y social (45). La puntuación obtenida es de 25/36 en la fatiga física, 7/40 
en la cognitiva y 4/8 en la social para un total de 36/84. El paciente presenta una fatiga 
física importante que afecta también a nivel social, pero prácticamente nada a nivel 
cognitivo. 
- Rango de movimiento (Goniómetro):  
Para hacer referencia al rango de movimiento, utilizamos la sigla ROM. A nivel cervical, 
presenta un ROM pasivo y activo ligeramente disminuido, pero se puede explicar por la 
artrodesis que presenta en cervicales inferiores. Presenta cierto dolor tipo tirantez en 




A nivel de miembros superiores, presenta un ROM y un juego articular normal y con una 
sensación terminal firme en todas las articulaciones en excepción de la articulación 
gleno-humeral. La flexión en el lado derecho es de 140º (pasiva) y de 100º (activa) y 
en el lado izquierdo es de 170º (pasivo) y de 140º (activo) cuando lo normal son 180º. 
La abducción en el lado derecho es de 110º (pasiva) y de 95º (activa) y en el lado 
izquierdo es de 130º (pasiva) y 140º (activa) cuando lo normal son 180º. La sensación 
terminal es vacía ya que es el dolor (tipo eléctrico) lo que nos limita el movimiento 
articular. 
En los miembros inferiores, presenta un ROM y un juego articular normal en tobillo y 
rodilla. La cadera sí que presenta una limitación en la flexión debido al dolor tipo eléctrico 
(sensación terminal vacía) y a la falta de fuerza en activo (ver fuerza). En el lado derecho, 
la flexión pasiva es de 30º y la activa de 5-10º mientras que en el lado izquierdo la 
flexión pasiva es de 50º y la activa de 40º cuando lo normal es de unos 80º con rodilla 
extendida. 
DIAGNÓSTICO FISIOTERÁPICO:  
El paciente presenta una alteración de los niveles C5-C7 por compresión medular 
mantenida durante varios meses afectando al sistema somático y autónomo de estos 
dos niveles y de los niveles inferiores. A nivel motor, la fuerza está disminuida en la 
cadera y en el tronco, sobre todo en el lado derecho, presenta cierta espasticidad de los 
músculos posteriores de miembro inferior y tronco, y presenta una alteración moderada 
del equilibrio y de la marcha. A nivel sensitivo, presenta una hiposensibilidad superficial 
en casi todo el cuerpo sobre todo en el lado derecho y una hiperalgesia en ambos lados. 
Presenta hiperreflexia en miembros superiores, tronco y miembros inferiores y tres 
reflejos patológicos. La mecanosensibilidad la tiene alterada sobre todo en el lado 
derecho, presenta mucha fatiga física y una alteración de la movilidad de hombro y 
cadera. Por ello enfocamos el tratamiento en mejorar la funcionalidad y reducir la 





 PLAN DE INTERVENCIÓN 
 
El paciente, desde el 30-09-2020 recibe tratamiento de fisioterapia y de terapia 
ocupacional dos veces por semana. La idea del estudio es añadir una técnica de 
tratamiento complementaria al tratamiento ya recibido. En fisioterapia, trabajan el 
equilibrio, la marcha, la fuerza de miembros inferiores con ejercicios y bicicleta estática 
y realizan estiramientos y masoterapia para liberar tensión, es decir, se centran en 
reducir la sintomatología motora. En terapia, trabaja la destreza manual, la sensibilidad, 
la coordinación y también el equilibrio, con la wii, arena y juegos. Además, desde el 8-
02-2021, va 3 días a la semana a hidroterapia donde realiza ejercicios de fuerza y 
estiramientos en el agua. Como tratamiento farmacológico, ingiere el lioresal (anti-
espástico) desde la operación con la misma dosis desde que empezamos la valoración. 
Proponemos un tratamiento de neurodinámica como técnica complementaria. Le 
enseñamos deslizamientos neurales activos para que pueda realizarlos en casa. 
Únicamente, realizaremos 2 tipos de deslizamientos, uno involucrando miembros 
superiores donde movilizamos los tejidos medulares cervicales en sentido transversal y 
otro involucrando miembros inferiores donde movilizamos los tejidos medulares 
cervicales en sentido longitudinal. Los deslizamientos van a ser combinaciones de 
movimientos articulares cervicales por un lado un lado y de movimientos articulares de 
miembros superior o inferior por otro lado de tal manera que exista un movimiento 
simultaneo de cabeza y un miembro. 
Para el deslizamiento con miembros superiores, utilizamos como referencia el TND del 
nervio mediano al tener mayor alteración de tacto fino y dolor del dermatoma C6 y 
además alodinia en este mismo dermatoma del lado derecho. A raíz de esto, conociendo 
los movimientos que tensan el nervio mediano (ver TND nervio mediano) y el principio 
en el que se basa un deslizamiento, enseñamos el ejercicio al paciente. La inclinación 
contralateral cervical siempre va a ir acompañada de liberación de tensión a nivel distal 
y la inclinación homolateral cervical de una puesta en tensión distal. El paciente se coloca 
en decúbito supino porque la camilla o la cama en su casa nos ayuda a tener un apoyo 
en el miembro superior. A este tipo de deslizamiento lo denominamos deslizamiento 
transversal.  
Para el deslizamiento con miembros inferiores, utilizamos como referencia el TND de 




paciente que el TND de Lasègue (46,47). Además, nos interesa que realice el 
deslizamiento neural activamente en casa por lo que tiene que tener fuerza suficiente 
(BM= 3-4 mínimo). En la flexión de cadera, tiene un BM= 2 de miembro inferior derecho 
y un BM=2-3 en miembro inferior izquierdo, por lo que sería difícil realizar la elevación 
de la pierna recta. Sin embargo, la extensión de rodilla solicitada con la posición slump 
puede realizarla sin problemas al tener un BM= 4-5 en miembro inferior derecho y un 
BM= 4,5/5 en miembro inferior izquierdo y una estabilidad de tronco adecuada. En este 
caso, utilizamos la flexión cervical como puesta a tensión proximal, de tal manera, que 
esta siempre irá acompañada de una liberación de tensión distal y la extensión cervical 
de una puesta en tensión distal. El paciente se coloca en sedestación en posición de 
Slump. A este tipo de deslizamiento lo denominamos deslizamiento longitudinal. 
Los deslizamientos no pueden producir sintomatología neural (hormigueos, parestesias, 
calambres, temblores, clonus …). Si la producen, entonces estamos forzando el sistema 
nervioso y tendremos que modificar la tensión, series o repeticiones. La idea es, al ser 
una proposición y no haber evidencia, seguir una progresión de la tensión a la cual se 
somete el sistema nervioso. Es decir, que según como reaccione el paciente cada 
semana, tendremos que modificar la tensión neural, las series y las repeticiones. 
El tratamiento se basa en 4 días de prueba para ver cómo reacciona a los deslizamientos 
y en 4 semanas de tratamiento en el cual cada semana vemos si podemos añadir más 
tensión neural al deslizamiento y si las dosis (series y repeticiones) son las adecuadas.  
0) FASE DE PRUEBA (10-13 marzo) 
Insistimos en que es un tratamiento sin evidencia y por lo tanto desconocemos como va 
a reaccionar el paciente. Por ello, es importante realizar una fase de prueba previa al 
inicio del tratamiento. 
Esta fase consta de 4 días. El primer día el paciente realiza los 2 tipos de deslizamientos 
en el lado izquierdo (menos afecto) con la tensión, series y repeticiones que suponemos 
indicadas. El segundo día vemos cómo reacciona por si pudiera aparecer algún síntoma 
que hiciera que el tratamiento estuviese contraindicado. El tercer día el paciente realiza 
los 2 tipos de deslizamientos en el lado derecho (más afecto) con la tensión, series y 
repeticiones que suponemos indicadas. El cuarto día vemos cómo reacciona también.  





 Deslizamiento transversal lado izquierdo: (ver imágenes) 
El paciente en abducción gleno-humeral 90º: 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro + Supinación   
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra hombro + Pronación 
 Deslizamiento longitudinal lado izquierdo: (ver imágenes) 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 40º.  
Para este ejercicio, comprobamos el clonus entre serie y serie y no aparece. 
Los deslizamientos del tercer día (12-03-2021) en el lado derecho son los siguientes: 
 Deslizamiento transversal lado derecho: (ver imágenes) 
El paciente en abducción gleno-humeral 80-90º (a 95º refería dolor en valoración): 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro  
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra de hombro 
 Deslizamiento longitudinal lado derecho: (ver imágenes) 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 60º  
Después de la primera serie, al comprobar el clonus sí que le aparece, pero muy leve, 
mientras que, al terminar las otras series, no aparece clonus. 
Para todos los deslizamientos, realizamos 5 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos 
de descanso entre cada serie.  
Al 2do y 4to día, no refiere ningún síntoma que nos haga ver que la neurodinámica está 
contraindicada, por lo que nos disponemos a empezar el tratamiento. No obstante, 
somos conscientes de que hay que evaluar la reacción del paciente cada día. Podríamos 
haber añadido más tensión neural distal en algún deslizamiento, pero preferimos no 
forzar al ser 5 series y así seguir una progresión controlada. 
1) Semana de tratamiento nº1 (13-19 de marzo) 
Durante esta primera semana de tratamiento, realiza los ejercicios de las pruebas. 




derecho es el lado más afecto. El viernes 19, tras una semana de tratamiento decidimos 
modificar ciertos parámetros. En el deslizamiento longitudinal derecho, la tercera serie 
le costaba realizarla por fatiga y a veces producía un ligero temblor. En el deslizamiento 
transversal derecho, notaba tensión neural en la región supero-interna del brazo 
únicamente en la primera serie. Por ello, realizamos modificaciones adaptándonos a las 
reacciones del paciente tanto de la tensión como de las dosis.  
2) Semana de tratamiento nº2 (20-26 de marzo) 
 Deslizamiento longitudinal lado izquierdo:  
Al no haber ningún problema con este deslizamiento, aumentamos un poco la extensión 
de rodilla añadiendo más tensión neural y mantenemos la misma dosis. 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 30-35º  
Realizamos 2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso  
  Deslizamiento longitudinal lado derecho:  
Al costarle mucho la tercera serie por fatiga y entrarle un ligero temblor, decidimos 
quitarla, pero aumentamos un poco la extensión de rodilla.  
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 50º 
Realizamos 2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso  
 Deslizamiento transversal lado izquierdo: 
Al no haber ningún problema con este deslizamiento, añadimos más tensión neural 
distal. 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro + Supinación + 
ligera extensión muñeca 
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra hombro + pronación + 
muñeca neutra-flexionada 
Realizar 2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos entre cada serie 




Al presentar sintomatología neural con la abducción 90º en la primera serie, decidimos 
probar con abducción 0º liberando tensión, pero la añadimos con la supinación. 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro + supinación 
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra de hombro + pronación 
Realizar 3 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos entre cada serie 
El 26 volvemos a re-evaluar para ver cómo ha reaccionado a las modificaciones. En los 
deslizamientos transversales, nota tensión muscular en las dos muñecas, un poco más 
en el lado derecho, sobre todo en la tercera serie. En el deslizamiento longitudinal 
derecho, en la segunda serie nota fatiga y le entra un clonus leve un par de días de los 
cinco. 
3) Semana de tratamiento nº3 (27 de marzo – 2 de abril) 
 Deslizamiento longitudinal lado izquierdo: 
Se siente muy bien con este deslizamiento, por lo que seguimos aumentando la 
extensión de rodilla añadiendo más tensión neural y mantenemos la misma dosis. 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 25-30º 
Realizamos 2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso  
  Deslizamiento longitudinal lado derecho: 
Le entra el clonus algún día en la segunda serie y siente mucha fatiga, se puede deber 
a otros factores, pero decidimos reducir a una serie y volver a los 60º de flexión de 
rodilla. 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 60º 
Realizamos 1 serie x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso  
 Deslizamiento transversal lado izquierdo: 
Presenta ligera tensión muscular a nivel de la muñeca, por lo que decidimos aumentar 
solo un poco la tensión neural distal añadiendo el componente de extensión de codo. 




o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro + Supinación + 
ligera extensión muñeca + flexión codo 80º 
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra hombro + pronación + 
muñeca neutra-flexionada + flexión codo 90º 
Realizar 2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso entre cada serie 
 Deslizamiento transversal lado derecho 
Presenta tirantez en la muñeca, pero ninguna sintomatología neural, por lo que 
aumentamos la abducción de hombro a 45º a partir de la segunda serie ya que en la 
primera es la que suele dar problemas. 
El paciente en decúbito supino con abducción hombro de 0º en la 1era serie y abducción 
de 45º en la 2da y 3era serie: 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro + Supinación  
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra de hombro + Pronación 
Realizar 3 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso entre cada serie 
El día 3 de abril re-evaluamos y no vemos ninguna sintomatología nueva que nos impida 
aumentar la tensión o las dosis. Presenta tirantez muscular en las muñecas y un ligero 
temblor del miembro inferior izquierdo en la vuelta tras la extensión de rodilla 
4) Semana de tratamiento nº4 (3 – 9 de abril) 
 Deslizamiento longitudinal lado izquierdo: 
Le tiembla un poco la pierna en la vuelta tras la extensión de rodilla, por lo que le 
indicamos que realice el movimiento un poco más lento y que en la segunda serie si ve 
necesario llegar a menos extensión que lo haga, sino seguimos igual que la semana 
anterior, pero añadimos una tercera serie si él se siente capaz en el momento: 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 20-25º. 
Realizamos 2-3 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso entre cada 
serie. Todos los días en excepción de uno realiza 3 series correctamente. 
  Deslizamiento longitudinal lado derecho: 




aumentar en alguna repetición un poco la extensión puede estar indicado siempre que 
no aparezca clonus. Incluso puede añadir una segunda serie los días que se sienta más 
relajado. 
o Ligera flexión cervical + rodilla en flexión 90º (posición slump) 
o Ligera extensión cervical + rodilla en flexión 50-60º 
Realizamos 1-2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos de descanso. Realiza 2 
series todos los días sin síntomas en excepción de un día con solo 1 serie por fatiga. 
 Deslizamiento transversal lado izquierdo: (ver imágenes) 
Aquí añadimos mayor extensión de codo.  
El paciente en decúbito supino siempre con abducción 90º en la 1era serie y con 
abducción 90º y rotación externa siempre en la 2da y 3era: 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro (solo 1era serie) 
+ Supinación + ligera extensión muñeca + flexión codo 60º 
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra hombro (solo 1era serie) 
+ pronación + muñeca neutra-flexionada + flexión codo 90º 
Realizar 2 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos entre cada serie. No hay 
sintomatología salvo la tensión muscular de la muñeca. 
 Deslizamiento transversal lado derecho: (ver imágenes) 
Como la semana anterior ha ido bien, aumentamos la tensión. Realizamos 3 series 
diferentes para esta última semana. La primera serie con abducción hombro 0º, la 
segunda con abducción 45º y la tercera con 60º. En todas ellas, el paciente en decúbito 
supino realiza: 
o Ligera inclinación homolateral + rotación externa hombro + supinación + 
ligera extensión muñeca  
o Ligera inclinación contralateral + rotación neutra de hombro + pronación + 
ligera extensión muñeca  
Realizar 3 series x 10 repeticiones con 20-30 segundos entre cada serie. No hay 
sintomatología salvo la tensión muscular de la muñeca y un día por fatiga no pudo 





IMÁGENES: (la cara pixelada dificulta la visualización del movimiento cervical) 
DESLIZAMIENTO LONGITUDINAL LADO IZQUIERDO: (misma idea para derecho)  
     
DESLIZAMIENTOS TRANSVERSALES LADO DERECHO: 
            SEMANA 1:            SEMANA 4: 
                      
DESLIZAMIENTOS TRANSVERSALES LADO IZQUIERDO: 
             SEMANA 1:             SEMANA 4: 






FUERZA: (escala Daniels) 
FUERZA (BM) ANTES DESPUÉS 
Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo 
Flexores de tronco 2 2-3 
Extensores de tronco  2 2-3 
Flexores de cadera 2 2-3 2-3 4 
Abductores de 
cadera 
2 3-4 3-4 5 
 
Tabla 1: Resultados de la fuerza según la escala Daniels 
ESPASTICIDAD:  (escala Ashworth modificada) 
ESPASTICIDAD ANTES DESPUÉS 
Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo 
Músculos extensores de tronco  1+ 0 
Músculos extensores de cadera  2 1 1 0 
Músculos flexores plantares de 
tobillo 
1+ 1 0 0 
Tabla 2: Resultados de la espasticidad según la escala Ashworth modificada 
EQUILIBRIO: (Mini-bestest) 
En el mini-bestest, encontramos los mismos resultados que en la valoración. 
MARCHA: (6 minutes walking test) 
 
 Antes Después 
Distancia (m) 215 240 
MARCHA FC SpO2 Fatiga (Borg) 
Antes Después Antes Después Antes Después 
Reposo 85 84 98 97 0 3 
Minuto 1 91 97 97 97 3 3 
Minuto 3 89 118 97 95 5 4 




Tabla 3: Resultados del 6 minutes walking test antes y después del tratamiento 




Antes Después Antes Después 
C2 3.22 3.22 2.36 2.36 
C3 3.22 3.22 3.22 2.44 
C4 3.61 3.61 3.61 2.83 
C5 3.84 3.22 3.84 2.44 
C6-1 4.56 3.84 3.84 3.22 
C6-2 4.31 2.83 3.61 2.83 
C7-1 4.31 3.84 3.84 3.22 
C7-2 4.31 3.84 3.84 3.84 
C8-1 4.56 4.08 3.6 3.22 
C8-2 4.31 3.84 4.31 3.22 
D1 3.84 2.83 3.61 2.83 
D2 4.74 3.22 4.17 3.22 
D3 3.61 3.22 3.22 3.22 
D4 3.84 3.22 3.61 2.83 
D5 3.84 2.83 3.61 2.44 
D6 3.84 2.83 3.61 2.44 
D7 3.61 2.83 3.61 2.44 
D8 3.84 2.44 3.61 2.36 
D9 4.08 2.44 3.61 2.36 
D10 4.08 2.44 3.61 2.36 
D11 3.61 2.44 3.61 2.36 
D12 3.61 2.44 3.61 2.36 
L1 4.31 4.17 4.08 4.08 
L2 3.22 2.36 3.22 2.36 
L3 3.22 2.36 3.84 2.36 
L4 3.81 3.61 4.17 3.22 
L5 3.61 3.22 3.61 3.22 







Tabla 4: Resultados de la valoración del tacto fino antes y después del tratamiento 
DOLOR: (escala EVA) 
S1-2 4.08 3.61 4.08 3.84 
S2 3.84 2.83 3.84 2.83 
S3 3.84  2.83 4.08 3.22 
DOLOR Derecho Izquierdo 
Antes Después Antes Después 
C3 2-3 3 7  7 
C4 0-1 1 5  3-4 
C5 2-3 1 1 2-3 
C6-1 3 5-6 2 2 
C6-2 5-6 7 3-4 3-4 
C7 4-5 1-2 2-3 1-2 
C8 4-5 2-3 2-3 1-2 
D1 2-3 2 2-3 3 
D2-1 5-6 1 4-5 1 
D2-2 2-3 1 2-3 1 
D3 2-3 1 2-3 1 
D4 1-2 1 1-2 1 
D5 1-2 4 1-2 4 
D6 3-4 4 5-6 4 
D7 3-4 4 4-5 4 
D8 1-2 0 1-2 1 
D9 1-2 0 1-2 0 
D10 0 0 0 0 
D11 0 0 0 0 
D12 0 0 0 0 
L1 1 1 1 5 
L2 1 1 1 1 
L3 1 1-2 1 1-2 










Tabla 5: Resultados de la valoración del dolor antes y después del tratamiento 
REFLEJOS:  
- OSTEO-TENDINOSOS: (escala Seidel) 
En la re-valoración, sigue presentando hiperreflexia (+++ en escala Seidel) en todos 
salvo en los reflejos abdominales. La hiperreflexia del resto es de menor intensidad que 
en la valoración inicial. 
- PATOLÓGICOS: 
El reflejo de Babinski pasa de ser positivo a negativo en ambos lados. El clonus se ha 
reducido, pero sigue estando presente en ambos miembros y el lado derecho está más 
afectado. El clonus de miembro inferior le sigue apareciendo con la fatiga, con 
contracciones máximas y a veces al iniciar la marcha. El reflejo de Lhermitte pasa de 
positivo a negativo al no sentir descarga eléctrica con el movimiento de flexión cervical, 
sin embargo, con la flexión de tronco sí que la siente.  
MECANOSENSIBILIDAD: (TEST NEURDODINÁMICOS TND) 
- Nervio mediano: 
Tabla 6: Resultados del TND del nervio mediano antes y después del tratamiento 
L5-1 2-3 1 2-3 1 
L5-2 5-6 6 2-3 3-4 
L5-3 2-3 1 2-3 1 
S1-1 1-2 1 3-4 1 
S1-2 5-6 4 2-3 1 
S2 2-3 1 4-5 1 




Antes Después Antes Después 







completa codo  










Nota tensión en región supero-interna del brazo en ambos miembros también y con la 
diferenciación estructural distal (quitar tensión muñeca) se reducen síntomas. 




Antes Después Antes Después 
ROM Pronación + ligera 







Lugar  Antebrazo anterior Región 
supero-





Intensidad Mayor Mayor  Menor Menor 
Tabla 7: Resultados del TND del nervio cubital antes y después del tratamiento  




Antes Después Antes Después 
ROM Rot int hombro 















Intensidad Mayor Mayor Menor Menor 
Tabla 8: Resultados del TND del nervio radial antes y después del tratamiento 




Antes Después Antes Después 
















Intensidad Mayor Mayor Menor Menor 








Antes Después Antes Después 








Lugar  Muslo posterior 
+ glúteo 






Intensidad Mayor Mayor Menor Menor 
Tabla 10: Resultados del TND Slump test antes y después del tratamiento  
- ROM: 
HOMBRO Derecho pasivo Derecho activo Izquierdo Pasivo Izquierdo activo 
Antes Después  Antes Después Antes Después Antes Después 
Flexión 140º 165º 100º 160º 170º 170º 140º 170º 
Abducción  110º  150º 95º 130º 130º 160º 125º 150º 
Tablas 11 y 12: Resultados del ROM de flexión y abducción de hombro y flexión de cadera 
con rodilla extendida antes y después del tratamiento 
La sensación terminal en el hombro sigue siendo vacía al tener dolor tanto a nivel pasivo 
como activo. En la cadera, la sensación es blanda en el lado derecho por la espasticidad 
y firme en el izquierdo. En el lado derecho, la flexión de cadera activa se queda en 45º 
por falta de fuerza (BM=2-3).  
- FATIGA: (Modified fatigue impact scale spanish versión) 
En la escala de MFIS, encontramos los mismos resultados en la valoración inicial y final 
del grupo relacionado al esfuerzo cognoscitivo. En el grupo relacionado al esfuerzo físico 
(fatiga física) ha pasado de un 25/36 a un 22/36 y en el relacionado al esfuerzo 
psicosocial ha pasado de un 4/8 a un 2/8. La cuenta total ha pasado de 36/84 a 31/84. 
  
CADERA Derecho pasivo Derecho Activo Izquierdo pasivo Izquierdo activo 
Antes Después Antes Después Antes Después Antes Después 






En esta investigación se ha analizado el efecto de los deslizamientos transversales y 
longitudinales de la médula en la sintomatología del paciente. Se trata de una propuesta 
de tratamiento de una técnica de neurodinámica centrada en la mecánica de la médula 
cervical y complementaria al tratamiento recibido en el hospital. Se realizó una 
valoración neurológica exhaustiva en diciembre-febrero y una re-valoración en marzo 
tras 5 semanas de tratamiento. Se re-valoraron únicamente las variables alteradas de la 
valoración inicial.  
El paciente ha mejorado la fuerza de toda la musculatura que tenía un BM<4 según la 
escala Daniels. Ahora puede realizar cierto rango de flexión y extensión de tronco en 
contra de la gravedad. En el lado derecho, ahora es capaz de realizar cierto rango de 
flexión de cadera en contra de la gravedad cuando antes apenas levantaba la pierna, y 
también una abducción con cierta resistencia. En el lado izquierdo (menos afecto) ahora 
ya puede realizar una flexión y una abducción de cadera con resistencia manual.  
El paciente también ha reducido la espasticidad que presentaba en la valoración inicial. 
Valoramos con la escala Ashworth modificada siendo esta subjetiva y, además, el 
fisioterapeuta que ha valorado las dos veces y tratado, es el mismo. Puede existir cierto 
sesgo, pero la sensación percibida es de mucha menor resistencia al movimiento, de ahí 
que los resultados sean de “0” en todos salvo en la flexión de cadera del lado derecho 
que aún presenta cierta resistencia al final del rango articular. Los trabajos de Saxena 
A, Sehgal S, Jangra MK (48) y de Solorzano CB (49) muestran también reducciones de 
espasticidad (aunque sea de miembro superior) tras aplicar movilizaciones del nervio 
mediano en pacientes con mielopatías cervicales. El tratamiento de neurodinámica no es 
el mismo exactamente, pero con los deslizamientos de este estudio también se moviliza 
el nervio mediano pese a estar más enfocado en la médula.  
El equilibrio no obstante no ha mejorado y esto se podría explicar por el hecho de que 
depende de muchos factores como la vista, el sistema vestibular, la coordinación, la 
temperatura, la propiocepción entre otros. 
En la marcha, el paciente también ha mejorado la resistencia y ligeramente la velocidad. 
En los 6 minutos de marcha, ha recorrido 25 metros más y ha acabado con una fatiga 




El tacto fino del paciente también ha mejorado considerablemente en la mayoría de los 
dermatomas valorados (C2-S3). En los dermatomas de los miembros superiores (C5-
D2) vemos como ha pasado de sentir monofilamentos de color violeta o rojo a sentir los 
violetas, azules e incluso verdes en C6-2 y D1 en ambos lados. En el tronco (D2-D12) 
mejora de un color violeta a un azul, incluso verde, desde D5 hasta D12 en ambos lados. 
En los miembros inferiores (L1-S3) no ha habido tanta mejoría, pero ha pasado de un 
nivel violeta o azul a un nivel azul o verde en ambos lados. No obstante, el tacto fino 
sigue alterado en varias regiones al tener el color violeta o el azul en las manos y el lado 
izquierdo sigue siendo el lado menos afecto. 
El dolor, en la mayoría de los dermatomas se ha reducido, pero en alguno ha llegado 
incluso a aumentar como en C6 del lado derecho, por ejemplo. Sigue presentando mayor 
hiperalgesia en la mano y en el pie, aunque la alodinia en dedos 1 y 2 se ha reducido. El 
dolor es subjetivo y según el día podemos encontrar unos resultados u otros. Las fibras 
nerviosas del dolor tipo C son amielínicas y las de tipo A delta presentan poca densidad 
de mielina, siendo ambas por lo tanto de conducción lenta. No obstante, las fibras A beta 
del tacto fino son densamente mielínicas y rápidas, por ello, ha podido haber mayor 
mejoría del tacto fino que del dolor (11). 
En los reflejos osteo-tendinosos, la mejoría es mínima ya que sigue presentando 
hiperreflexia mientras que en los patológicos el reflejo de Babinski y de Lhermitte han 
desaparecido. El clonus se ha reducido ligeramente, pero le sigue condicionando a nivel 
funcional cuando se fatiga. 
En cuanto a la mecanosensibilidad, existe una mejoría considerable en todos los test 
neurodinámicos valorados antes y después del tratamiento. En todos ellos, sigue 
habiendo tensión neural, y esta sigue siendo de mayor intensidad en el lado derecho que 
en el izquierdo en las 4 extremidades, aunque menor que en la valoración inicial y sigue 
siendo su dolor habitual. Observamos como el ROM de aparición de síntomas ha pasado 
de ser patológico a ser normal (40-44), es decir, que la mecanosensibilidad ya no es 
patológica y esto implica una mejoría fisiológica del sistema nervioso.  
En el ROM del hombro y cadera también ha mejorado considerablemente. En el hombro, 
es capaz de realizar una mayor flexión y abducción pasiva y sobre todo activa que es lo 
que más nos interesa. Sigue sin llegar a los rangos articulares que debería tener y sigue 
sintiendo las descargas al llegar a su ROM máximo actual, pero ha mejorado su 




derecho, le limitaban mucho su ROM, pero ha aumentado drásticamente tanto el ROM 
pasivo como el activo influenciado también por la mejoría de la fuerza. El dolor al tensar 
el sistema nervioso con la flexión de cadera sigue presente, pero en rangos mucho 
mayores. No obstante, sigue sin llegar rango articular que debería.  
El paciente tiene ahora menos fatiga física como vemos en la escala MFIS y en el 6 
minutes walking test, lo que le permite estar más motivado y dispuesto a realizar más 
actividades sociales.  
 
En el trabajo utilizamos una propuesta de tratamiento y por lo tanto no tiene evidencia 
ni se ha utilizado en otros estudios con pacientes medulares. Es decir, que los 
deslizamientos neurales enfocados en mejorar la mecánica de la médula no se han 
estudiado o al menos no he encontrado ningún estudio con evidencia. Sin embargo, para 
la propuesta de tratamiento, nos hemos basado en la evidencia actual de la mecánica 
medular de los trabajos de Alf Breig y de la neurodinámica del sistema nervioso 
periférico.  
Partimos siempre de la base de David Butler en la cual “central and peripheral nervous 
systems are considered one system upheld by three dimensions: mechanical, electrical, 
and chemical continuity” (50). Esto implica que la médula y los tejidos medulares 
también tienen propiedades mecánicas para soportar las cargas de tensión, compresión, 
cizalla, o torsión. Los tejidos medulares se adaptan por lo tanto a los movimientos 
osteoarticulares de la columna (59). Nos centramos en la médula cervical al ser la región 
afectada del paciente. 
La flexión vertebral alarga hasta 9 cm el conducto vertebral (51) de tal manera que las 
estructuras neurales se alargan al estar unidas al coxis a nivel distal a través de un filum 
terminale elástico y al hueso occipital a nivel proximal a través de la duramadre. Por lo 
tanto, desde la posición neutra a la flexión cervical, el tracto médula-protuberancia y la 
teca dural se desplazan axialmente dentro del canal vertebral incrementando la tensión 
de los tejidos blandos medulares. Con la extensión cervical, sin embargo, el canal 
vertebral se acorta y estos tejidos se relajan y se pliegan (52).            
La flexión lateral o inclinación cervical produce un incremento de tensión en las 
estructuras neurales del lado convexo de la columna y reduce la tensión del lado cóncavo 




desplazamiento de la médula longitudinalmente y transversalmente respectivamente, y 
el incremento de tensión de los tejidos medulares.  
Estos movimientos de vértebras y del tracto médula-protuberancia, además de la 
trasmisión de tensión en la duramadre obliga a los tejidos blandos medulares a 
adaptarse. La flexión cervical arrastra la piamadre y estira la médula axialmente. Las 
fibras que rodean a los canales perivasculares, y las fibras de neuroglia, se aproximan y 
se vuelven más compactas también con la flexión. Además, los vasos sanguíneos en 
disposición axial se estiran y los vasos en disposición transversal se pliegan. Las raíces 
cervicales también se tensan al aumentar hasta un 23% el agujero intervertebral con la 
flexión normal (55) y un 27-30% con la flexión máxima (56,57) y se pliegan con la 
extensión. Los tejidos neurales se adaptan de esta manera gracias a su flexibilidad y 
elasticidad para resistir la tensión mecánica que supone una flexión cervical. En la 
extensión cervical, sin embargo, ocurre justo lo contrario: los tejidos neurales se pliegan 
con la extensión. No obstante, los vasos sanguíneos y las fibras de neuroglia en 
disposición transversal sí se tensan. (52). 
Lo mismo que ocurre con la flexión cervical lo vemos reflejado con la inclinación, pero a 
nivel transversal en vez de longitudinal. Es decir, con una inclinación lateral cervical, los 
tejidos medulares del lado convexo en disposición transversal se elongan debido al 
desplazamiento lateral de la médula (52). 
En resumen, la flexión y la inclinación cervical deslizan la médula longitudinalmente y 
transversalmente respectivamente y tensan los tejidos medulares (52). 
La flexión cervical además de tensar los tejidos del segmento medular, propaga esa 
tensión a lo largo de todos los tejidos neurales de la columna (52) llegando a trasmitir 
una tensión significativa a las raíces lumbo-sacras (53). Además, la flexión cervical no 
solo propaga la tensión a lo largo de todos los tejidos medulares, también produce un 
deslizamiento del contenido neural lumbar hacia craneal (53,58).  
La flexión e inclinación también deslizan el contenido neural de los nervios periféricos y 
de las raíces como ya hemos mencionado anteriormente (52). El nervio mediano se 
desliza hasta varios milímetros en dirección proximal con una inclinación cervical 
contralateral (59). 
Estos deslizamientos y puestas en tensión de los tejidos neurales son la base evidenciada 




mecánica y fisiología medular están alteradas. La mecánica explicada hasta ahora es 
fisiológica, es decir, que el ser humano tiene la capacidad y las propiedades mecánicas 
para adaptarse, permitir los deslizamientos y soportar los mecanismos tensiles sin 
provocar daños patológicos. Sin embargo, estos tejidos pueden lesionarse y presentar 
una mecánica patológica como es el caso del paciente del trabajo (52). 
  
El paciente presentaba una hernia discal en los niveles C5-C6 y C6-C7 que comprimió la 
médula anterior de estos dos niveles durante varios meses. Una compresión medular ya 
sea por estructuras internas o externas provoca principalmente dos consecuencias. La 
primera es el daño provocado por la fuerza compresiva que altera la fisiología y la 
mecánica de la médula y la segunda es la fuerza tensil patológica que provoca el tener 
la médula comprimida.  
La compresión anterior puede causar una ruptura de las fibras nerviosas posteriores de 
la médula, es decir, del lado opuesto al lugar de compresión según los estudios de Alf 
Breig (60) que aplicó una clavija como compresión en la médula anterior. Además de la 
ruptura tisular, la fuerza compresiva anterior puede deformar la médula reduciendo el 
diámetro antero-posterior y ensanchándola transversalmente. Tanto la propia ruptura 
como la deformación de la médula provocan daños fisiológicos de los tejidos medulares 
y radiculares. Las estructuras más afectadas son los vasos sanguíneos. El sistema arterial 
antero-posterior se ve acortado por el aplanamiento medular, y las ramas transversas 
de las arterias centrales se ven estiradas independientemente de su orientación. Por lo 
tanto, en el nivel medular lesionado, es decir, en los niveles C5-C7 principalmente, los 
vasos sanguíneos que irrigan la médula se ven acortados o estirados según su 
localización o directamente rotos produciendo una irrigación pobre o una isquemia. En 
las microangiografías de los estudios de Alf Breig de una médula comprimida en C5 se 
ve claramente la reducción de vasos sanguíneos de este nivel. Los niveles superiores e 
inferiores de los niveles comprimidos también ven alterada su irrigación. Las arterias 
centrales del nivel superior al nivel lesional se ven desviadas hacia craneal y las del nivel 
inferior se desvían hacia caudal (60).  
La compresión en el canal cervical genera mucha tensión en todo el tracto médula-
protuberancia. La flexión cervical ya genera fuerza tensil en los tejidos medulares por lo 
que, a esta tensión fisiológica, hay que añadirle la tensión patológica fruto de la 




longitud y el curso del tracto. Si la tensión excede como puede ocurrir en la flexión 
cervical al sumar la tensión fisiológica y la patológica, se provocan los potenciales de 
acción a través del desarrollo de una descarga eléctrica o se bloquea la conductividad. 
Además, con la flexión, aparte de elongar el canal medular axialmente, lo acortamos 
transversalmente por lo que se aumenta la compresión de la médula. Esta tensión 
patológica puede llegar a superar el límite de extensibilidad y viscoelasticidad de los 
tejidos medulares provocando rupturas y fisuras de estos y alterando la hemodinámica, 
la fisiología y la conductividad neural (60). 
La fuerza tensil total focalizada en la parte superior de la médula es la resultante de las 
fuerzas componentes que actúan en las raíces nerviosas individuales. Por lo tanto, cuanto 
más alto es el nivel compresivo, mayor es la tensión que produce. El paciente por lo 
tanto al tener la compresión en C5-C7, la tensión será muy elevada. Además, esta fuerza 
total tensil se trasmite prácticamente sin disminución hacia las raíces lumbo-sacras 
(58,61). Por lo tanto, debido a la compresión sobre el tracto, a su desplazamiento y a la 
tensión máxima consiguiente en el mismo producidos durante la elongación del canal 
vertebral en flexión, surgen 3 consecuencias: Áreas de estrés local en los niveles C5-C7, 
sobre-estiramiento de todo el tracto y áreas de estrés secundario en los niveles inferiores 
y superiores a C5-C7 (60). 
 
Una vez explicada la mecánica fisiológica y patológica de la médula con los estudios de 
Alf Breig adaptándonos al paciente del trabajo, lo relacionamos con la neurodinámica de 
Shacklock y con la propuesta de tratamiento de este trabajo. 
El sistema nervioso es un órgano viscoelástico. Esta característica ofrece grandes 
oportunidades al fisioterapeuta, ya que puede actuar sobre la función mecánica 
intrínseca de los nervios a través del movimiento (62). 
La mecánica y la fisiología del sistema nervioso son interdependientes y esto forma la 
base del concepto de neurodinámica (27-28). Esta relación se aplica igualmente a la 
patomecánica y a la fisiopatología de tal manera que una alteración mecánica afecta a 
la fisiología del sistema nervioso y una alteración fisiológica altera su mecánica (62,63). 
El paciente presenta una patomecánica debido a la compresión medular mantenida y por 
lo tanto una fisiopatología consecuente, y además presenta directamente una 
fisiopatología por la lesión de los tejidos medulares. Por lo tanto, presenta una mecánica 




Con los deslizamientos longitudinales y transversales de la médula y de todo el sistema 
nervioso, buscamos mejorar la mecánica para conseguir un cambio hemodinámico y 
fisiológico del sistema nervioso (64). Con la neurodinámica conseguimos mejorar la 
vascularización intraneural, el flujo axoplasmático, la dispersión de fluidos nocivos (65, 
66), la inflamación neural (67), la mecanosensibilidad (68,69), las respuestas 
musculares (70,71,72) y las alteraciones en la representación somatotópica cortical en 
los homúnculos cerebrales (74). 
Además, con la neurodinámica también se obtiene un impacto positivo en la estructura 
del nodo de Ranvier, en la vaina de mielina, en la densidad de los canales de sodio 
(75,76,77), en las células progenitoras, en la migración neuronal, en la elongación 
axonal, en la sinaptogénesis y en el desarrollo de redes neuronales (78,79,80). Todos 
estos factores se han visto alterados por las fuerzas mecánicas compresivas y tensiles y 
su mejoría es fundamental en la regeneración de los tejidos neurales.  
Conseguimos también una mejora de la mecánica al permitir que los tejidos nerviosos y 
sobre todo los medulares tengan un deslizamiento axial y transversal y una flexibilidad 
y elasticidad adecuada para soportar las puestas en tensión en su día a día y todo ello 
sin dolor.  
Con el tratamiento propuesto en este trabajo, se ha ido aumentando la tensión del 
sistema nervioso progresivamente siempre que no provoque sintomatología neural ya 
que, si la tensión supera la tolerancia y extensibilidad de los tejidos neurales, puede 
ocasionar daños a largo plazo (81) alterando la vascularización intraneural y la 
conducción nerviosa (82). 
Todos estos cambios mecánicos, hemodinámicos y fisiológicos mejoran la conductividad 
y protección neural, además de una mayor calidad de los tejidos neurales y estos son 
los cambios que el paciente habría percibido con el tratamiento progresivo de 
neurodinámica medular. La mejoría de estos tres ámbitos puede proporcionar una 
reducción de la sintomatología de los pacientes medulares al mejorar la conductividad 
neuronal. De esta manera, obtienen una mayor funcionalidad y una mejor calidad de 
vida. 
 Limitaciones:  
El estudio es un caso clínico con un paciente por lo que presenta muchas limitaciones 




comparar. Además, el tratamiento lo empezamos 6 meses después del inicio de 
tratamiento en el hospital tras la operación quirúrgica y sigue con el tratamiento 
complementario de fisioterapia e hidroterapia durante el tratamiento del trabajo. El 
fisioterapeuta es el mismo durante todo el trabajo y no existe ningún otro profesional 
que recoja otros datos para comparar. Además, no disponemos de la escala ASIA que 
suele dar un buen pronóstico en la recuperación a largo plazo. Algunas variables del 
trabajo son valoradas con escalas o encuestas subjetivas, por lo que en un paciente 
neurológico donde cada día se puede encontrar mejor o peor según múltiples factores, 
obtendremos resultados sesgados.  
 Sugerencias para futuros estudios:  
El trabajo no tiene evidencia científica, pero es una proposición para incitar a seguir 
estudiando esta disciplina y mediante estudios con mayor tamaño muestral, con grupos 
control e intervención y con más profesionales sanitarios, se podría conseguir esa 




La propuesta de tratamiento de deslizamientos longitudinales y transversales de la 
médula como técnica complementaria a otras técnicas fisioterápicas y farmacológicas 
nos ha dado resultados positivos en la funcionalidad de un paciente medular. El paciente 
ha conocido una mejoría en la mecanosensibilidad, en el rango de movimiento, en la 
espasticidad, en la fuerza, en la fatiga, en el tacto fino y en el dolor principalmente tras 
5 semanas de tratamiento con estos deslizamientos cuya tensión neural iba aumentando 
progresivamente y siempre adaptada al paciente. 
La propuesta está basada en la evidencia científica actual respecto a la mecánica medular 
y a la neurodinámica del sistema nervioso periférico y pese a no tener evidencia, estos 
resultados podrían incitar a futuras investigaciones sobre la aplicación de la 
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ANEXO 1: CONSENTIMIENTO INFORMADO  
Yo, _________________________________________________________  
con DNI: ____________________________________________________ 
He recibido información de David Martín Ramírez en relación con el estudio pudiendo 
preguntar sobre el mismo resolviéndose mis dudas.  
Acepto que he sido informado de los objetivos y técnicas del estudio y comprende su 
participación voluntaria en el mismo. También he sido informado clara y precisamente 
que estos datos serán tratados y custodiados con respecto a la intimidad y a la vigente 
norma de protección de datos. 
  
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y posterior difusión o 
publicación de los datos que aparecen en él.  
Tiene derecho a retirarse del estudio en cualquier momento y sin tener que dar 
explicaciones. 
 
Así mismo, el autor del estudio se compromete a que se garantice la confidencialidad 
del paciente, de tal manera que si el trabajo fuera publicado en algún medio de 
divulgación científico o en la base de datos de la Universidad de Zaragoza, el paciente 
objeto de este estudio no pueda ser identificado. 
 
Firma del participante:     Firma del investigador:  
 
Fecha: 
ANEXO 2: ESCALA DANIELS 
 





ANEXO 4: MINI- BESTEST SPANISH VERSION
  





ANEXO 6: Escala EVA  ANEXO 7:  ESCALA DE SEIDEL 
       
 
ANEXO 8: Modified fatigue impact scale spanish versión (MFIS)  
Durante las pasadas 4 semanas, debido a mi fatiga... 
Nunca Raramente Algunas veces A menudo Casi siempre 
0 1 2 3 4 
 
1. He estado menos alerta. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
2. Tengo dificultad manteniéndole alerta por largos periodos de 
tiempo.  
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
3. No he podido pensar claramente. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
4. He estado torpe y descoordinada(o). 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
5. He estado olvidadiza(o). 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
6. He tenido que regular mis actividades físicas. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
7. He estado menos motivada(o) a realizar actividades que requieren 
esfuerzo físico. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
8. He estado menos motivado(a) a participar en actividades sociales. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
9. He estado limitado(a) en mis habilidades para realizar tareas fuera 
de la casa. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
10. Tengo problemas realizando esfuerzo físico por periodos largos 
de tiempo. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
11. He tenido dificultad para tomar decisiones. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
12. He estado menos motivado para realizar tareas que requieren 
que piense. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
13. Mis músculos se sienten débiles. 




14. Me he sentido incomodo(a) físicamente. 
Nunca        Raramente         Algunas veces      A menudo     Casi siempre 
15. He tenido problemas terminado tareas que requieren que piense. 
Nunca Raramente       Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
16. He tenido dificultad organizando mis pensamientos cuando algo tareas 
en la casa o en el trabajo. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
17. He tenido problemas completando tareas que requieren 
esfuerzo físico.  
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
18. Mi pensamiento está más lento. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
19. He tenido problemas concentrándome. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
20. He limitado mis actividades físicas. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
21. He tenido que descansar más frecuentemente o por periodos más 
largo de tiempo. 
Nunca      Raramente        Algunas veces       A menudo     Casi siempre 
 
Instrucciones para realizar los puntajes: 
Las declaraciones anteriores se pueden agregar en tres grupos (físico, 
cognoscitivo, y psicosocial), así como obtener un total. Las declaraciones se han 
arreglado de tal manera que los totales más altos indican un mayor impacto de 
la fatiga en las actividades de una persona. 
Grupo relacionado al esfuerzo físico El puntaje de este grupo puede ser 
del 0 al 36. Es computado agregando los puntos de las siguientes declaraciones: 
4+6+7+10+13+14+17+20+21. 
Grupo relacionado al esfuerzo cognoscitivo El puntaje de este grupo 
puede ser del 0 al 40. Es computado agregando los puntos de las siguientes 
declaraciones: 1+2+3+5+11+12+15+16+18+19.                                          
Grupo relacionado al esfuerzo psicosocial El puntaje de este grupo 
puede ser del 0 al 8. Es computado agregando los puntos de las siguientes 
declaraciones: 8+9. 
La cuenta total de MFIS    
La cuenta total de MFIS puede extenderse a partir de la 0 a 84. Es computado 
agregando cuentas en los totales de los grupos físicos, cognoscitivos, y psicosociales. 
Por favor comparta esta información con su médico. 
